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Резюме
Цель: оценить содержание лептина и адипонектина в 
крови больных хроническим гепатитом С в сопоставлении 
с компонентами метаболического синдрома, биохимиче-
скими характеристиками и стадией фиброза печени.
Материалы и методы. Содержание лептина и адипо-
нектина в крови определили у 93 больных хроническим 
гепатитом С в возрасте от 20 до 55 лет с малосимптом-
ным течением заболевания и минимально выраженным 
фиброзом печени в большинстве случаев. Оценивали 
связь между содержанием лептина и адипонектина 
в крови и метаболическими нарушениями, биохимиче-
ской активностью гепатита, стадией фиброза печени.
Результаты. Абдоминальное ожирение выявлено в 40% 
случаев, избыточная масса тела – в 41%, инсулинорези-
стентность – в 36,6%. У большинства больных уровень 
лептина и адипонектина был в пределах нормальных коле-
баний. Средний показатель лептина был достоверно выше 
у пациентов с минимальным фиброзом печени в сравнении 
с выраженным и тяжелым фиброзом (r= – 0,402, р= 0,018). 
У больных гепатитом, вызванным HCV генотипа 3a, сред-
ний уровень адипонектина был ниже, чем у пациентов, 
инфицированных HCV генотипа 1b. Достоверно более вы-
сокие показатели лептина и низкие адипонектина были 
у больных хроническим гепатитом С с абдоминальным 
ожирением, повышенной массой тела в сравнении с па-
циентами без этих нарушений обмена. Выявлена прямая 
корреляционная связь между уровнем лептина и индек-
сом массы тела (r=0,358, p=0,001), окружностью талии 
(r=0,292, p=0,01); отрицательная корреляционная связь 
между уровнем адипонектина и индексом массы тела (r=- 
0,435, р <0,021), окружностью талии (r=- 0,386, р =0,001).
Заключение. У больных хроническим гепатитом С 
уровень лептина и адипонектина в крови ассоциирован 
с абдоминальным ожирением, избытком массы тела. 
Выявлена связь уровня лептина со стадией фиброза пе-
чени, найдены различия уровня адипонектина в крови 
у больных, инфицированных HCV генотипа 3a и 1b.
Ключевые слова: хронический гепатит С, абдоми-
нальное ожирение, лептин, адипонектин, инсулиноре-
зистентность, углеводно-жировой обмен, метаболиче-
ский синдром.
Abstract
Aim: to analyze leptin and adiponectin serum levels in 
patients with chronic hepatitis C in comparison with meta-
bolic syndrome components, biochemical features and stage 
of hepatitis.
Materials and methods: In 93 patients with chronic HCV 
in age 20-55 with a few symptomatic HCV-infection and 
minimal liver fibrosis stage serum leptin and adiponectin 
was measured. Associations between leptin, adiponectin and 
metabolic abnormalities, biochemical features, and hepatic 
fibrosis were determined.
Results: Abdominal obesity was revealed at 40% pa-
tients, overweight – at 41%, insulin resistance – at 36,6% 
cases. The leptin and adiponectin levels were within normal 
limits range at most patients. Patients with minimal liver fi-
brosis had higher index of leptin by comparison to patients 
with moderate and severe fibrosis (r= – 0,402, р= 0,018). In 
patients with HCV genotype 3a the adiponectin level was be-
low, than in HCV genotype 1b. Patients with abdominal obe-
sity and overweight had higher leptin and lower adiponectin 
indexes by comparison to patients without these metabolic 
abnormalities. Direct cross-correlation between the leptin 
level and body mass index (r=0,358, p=0,001), waist circum-
ference (r=0,292, p=0,01); negative cross-correlation be-
tween the adiponectin level and body mass index (r=- 0,435, 
р <0,021), waist circumference (r=- 0,386, р =0,001) were 
displayed .
Conclusion: Leptin and adiponectin blood levels in HCV-
patient is associated with abdominal obesity and overweight. 
The connection of leptin level and liver fibrosis stage was re-
vealed. Difference of adiponectin level in HCV-patients with 
3a and 1b genotypes of virus was found.
Key words: chronic hepatitis C, abdominal obesity, lep-
tin, adiponectin, insulin resistance, carbohydrate and lipid 
metabolism, metabolic syndrome.
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АО и ИР [17, 18]. Вместе с тем, известно, что вирус 
гепатита С может напрямую индуцировать разви-
тие и прогрессию так называемой «вирусной» ИР, 
чаще ассоциированную с вирусом генотипа 1 [3, 
19, 20], что позволяет обсуждать особенности на-
рушений углеводно-жирового обмена при HCV-
инфекции. 
Сведения литературы об уровне сывороточно-
го АН при ХГС разноречивы. Было установлено, 
что его уровень повышен при хронических забо-
леваниях печени, особенно при HCV-инфекции, 
при этом он коррелирует со стадией фиброза, 
активнос тью маркеров цитолиза и воспаления 
печеночной ткани [3, 21]. В работе M.J. Chen et al. 
(2012) [22] in vitrо установлено влияние АН на уси-
ление клеточной пролиферации, что свидетель-
ствует о возможном влиянии АН на фиброгенез в 
различных тканях, прежде всего в миокарде, пе-
чени, сосудистой стенке. Недавние исследования 
показали, что у больных ХГС уровень сывороточ-
ного АН существенно выше, чем при других забо-
леваниях печени и в контрольной группе [23, 24] 
и коррелирует с показателем вирусной нагрузки. 
Показано наличие корреляционной связи между 
уровнем АН и активностью АлАТ при ХГС, связь 
гиперадипонектинемии с тяжелым фиброзом пе-
чени и гипоадипонектинемии с выраженным стеа-
тозом печени [23, 25, 26].
При ХГС уровень лептина ниже, чем при других 
заболеваниях печени, при этом выявлена положи-
тельная корреляционная связь между более высо-
ким уровнем лептина и вирусом генотипа 1b [24]. 
Не удалось обнаружить корреляции уровня лепти-
на и тяжести фиброза печеночной ткани. В то же 
время известно, что лептин усиливает выработку 
цитокинов и фагоцитарную активность клеток 
Купфера и макрофагов, воздействует на синусои-
дальные эндотелиоциты и стеллатные клетки пече-
ни (HSC), что приводит к повышенной выработке 
фиброгенных факторов [27].
Цель исследования – оценить содержание леп-
тина и адипонектина в крови больных в сопостав-
лении компонентами метаболического синдрома, 
биохимическими характеристиками и стадией 
хронического гепатита С. 
Материалы и методы
Обследовано 93 больных ХГС. Среди обследован-
ных было 43 мужчины (46 %) и 50 женщин (54%) в 
возрасте от 20 до 55 лет (38,6 ± 9,0 лет). Диагноз ХГС 
установлен на основании клинико-анамнестичес-
ких, эпидемиологических, биохимических данных 
и обнаружения в крови маркеров вируса (HCVAb, 
HCV-RNA). Критериями исключения больных из ис-
следования были признаки субкомпенсированного 
и декомпенсированного цирроза печени (по Сhild-
Введение
В настоящее время получены многочислен-
ные подтверждения связи хронической HCV-
инфекции и различных метаболических нару-
шений, наиболее значимые из которых касаются 
углеводно-жирового обмена. 
Имеются данные о более частом выявлении 
метаболического синдрома, инсулинорезистент-
ности (ИР), сахарного диабета типа 2 у больных 
хроническим гепатитом С (ХГС) в сравнении с по-
пуляционными показателями [1–3]. Показано, что 
ИР и сахарный диабет типа 2 гораздо чаще встре-
чаются при ХГС, чем при других хронических за-
болеваниях печени [4–6]. 
Некоторые авторы рассматривают ХГС как 
один из факторов, вызывающих дисбаланс эндо-
кринной активности жировой ткани и развитие 
метаболического синдрома [7, 8]. Инсулинорези-
стентность является признанным патогенетиче-
ским звеном в развитии метаболического синдро-
ма, важную роль в её формировании играют гомо-
ны висцеральной жировой ткани – адипокины. 
Наиболее изученными из известных на сегодня 
адипокинов являются лептин и адипонектин, кото-
рые обладают антагонистическим действием в от-
ношении метаболизма глюкозы, липидов, процес-
сов воспаления, иммунитета, фиброгенеза.
Лептин – белковый гормон, один из главных 
иммунонейроэндокринных регуляторов, инги-
бирует экспрессию инсулиновой м-РНК и секре-
цию инсулина, нарушает связывание инсулина 
с рецепторами в адипоцитах, снижает действие 
инсулина на субстрат инсулинового рецептора-1 
в печени [9–11]. Таким образом, этот адипокин 
подавляет инсулиновый сигнал на разных уровнях 
и вносит значительный вклад в развитие ИР при 
абдоминальном ожирении (АО), которое относит-
ся к определяющим критериям метаболического 
синдрома.
Адипонектин (АН) – противовоспалительный 
адипоцитокин, повышающий чувствительность 
тканей к действию инсулина. Показано, что его се-
креция и содержание в плазме при АО снижаются 
и обратно коррелируют с массой жировой ткани 
[12, 13]. Абдоминальное ожирение сопровож-
дается развитием дисбаланса провоспалительных 
цитокинов и адипоцитокинов, в частности, повы-
шенной продукцией лептина, уменьшением син-
теза АН. Дисбаланс этих биологически активных 
молекул, в свою очередь, вызывает снижение 
чувствительности периферических тканей к дей-
ствию инсулина [14, 15]. Показано влияние АО на 
активность патологического процесса при ХГС (по 
уровню вирусной нагрузки и выраженности не-
кровоспалительных изменений печеночной тка-
ни) [16]. При ХГС прослеживается связь между 
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Для выявления метаболического синдрома 
(МС) использовали критерии IDF 2005 г., соглас-
но которым диагноз МС устанавливали при нали-
чии у пациента АО и не менее двух дополнитель-
ных критериев из числа следующих: повышение 
уровня ТГ более 1,7 ммоль/л; снижение уровня 
ХСЛПВП менее 1,0 ммоль/л у мужчин и менее 1,2 
ммоль/л у женщин; повышение артериального 
давления (систолического более 130 мм рт.ст. или 
диастолического более 85 мм рт.ст.); повышение 
уровня глюкозы в плазме венозной крови нато-
щак более 5,6 ммоль/л или ранее выявленный са-
харный диабет 2 типа; нарушение толерантности 
к глюкозе. В нашем исследовании сахарный диа-
бет 2 типа, гипергликемия натощак были крите-
риями исключения, глюкозотолерантный тест не 
проводился. 
Содержание иммунореактивного инсулина, 
лептина и АН в сыворотке крови определяли мето-
дом твердофазного иммуноферментного анализа 
(ELISA) с использованием набора реактивов «DRG 
ELISA» (DRG Diagnostics, США). Для оценки ИР ис-
пользовали индекс HOMA-ИР (Matthews D., 1985): 
(глюкоза натощак, ммоль/л × инсулин натощак 
мкЕД/мл /22,5). Наличие ИР подтверждали, если 
индекс HOMA-ИР был равен или более 2,77. 
Полученные данные обрабатывали в статисти-
ческой программе SPSS 16.0 for Windows. Исполь-
зовали параметрические и непараметрические 
методы сравнения, исходя из характера распреде-
ления числовых данных, а также критерий χ2 для 
анализа качественных признаков. Изучали корре-
ляционную зависимость между признаками. Для 
описания данных использовали: M ± m – среднее 
арифметическое ± стандартное отклонение (при 
нормальном распределении данных), Me (25%; 
75%) — медиана (25-й; 75-й процентили) для от-
личных от нормального распределений, n – число 
обследованных. Значимыми считали различия при 
p ≤0,05.
Результаты и обсуждение
У 55 больных ХГС (59%) ИМТ был в пределах 
нормы, у 41% обследованных обнаружена избы-
точная масса тела, из них у 6 пациентов – ожи-
рение 1 степени, у одного – ожирение 3 степени. 
Абдоминальное ожирение выявлено у 37 (40%) 
больных ХГС. У 30% пациентов с АО (у 11 из 37 че-
ловек) масса тела была нормальной. Метаболиче-
ский синдром выявлен у 10 больных ХГС (10,8%). 
Инсулинорезистентность диагностировали у 34 из 
81 (36,6%) обследованных больных. При этом у 17 
больных ХГС с ИР (50%) масса тела была в норме, 
что согласуется с нашими данными, полученными 
ранее [28]. 
Уровень лептина в сыворотке крови натощак 
оценили у 76 больных ХГС. Нормальными счита-
Pugh, 1973), возраст старше 55 лет, хронические за-
болевания печени другой этиологии, приём гепа-
тотоксичных и иммуносупрессивных препаратов, 
потребление наркотических средств, хронический 
алкоголизм, сахарный диабет, неконтролируемая и 
симптоматическая артериальная гипертензия, ише-
мическая болезнь сердца, тяжелая сопутствующая 
соматическая патология.
У 36 больных давность заболевания составила 
более 8 лет, у 22 больных – менее 3 лет, у 29 боль-
ных – от 3 до 8 лет. У 81 пациента методом ПЦР был 
определен генотип HCV. ХГС, вызванный вируса-
ми генотипа 1b и 3а, среди обследованных больных 
встречался с одинаковой частотой (43% случаев), у 
одного пациента выявлен вирус генотипа 2.
В исследование включены пациенты с мало-
симптомным течением болезни, с минимальны-
ми субъективными жалобами диспептического 
(37,6%) и/или астеновегетативного (24,7%) харак-
тера. У 46,2% больных определялась незначитель-
ная гепатомегалия.
Лабораторное обследование больных включало 
стандартный набор клинико-биохимических показа-
телей: определение в крови активности АлАТ, уров-
ня общего билирубина, общего белка и его фрак-
ций, тимоловой пробы. Уровень общего билирубина 
сыворотки крови в среднем составил – 13,2±7,9 
мкмоль/л (Ме 11,00 (7,6; 16,25)). У 79% пациентов по-
казатель был в пределах нормы, у 19,8% был повы-
шен не более 2 норм. Активность АлАТ у большин-
ства больных (83%) была не выше 120 Ед/л, у 26 (28%) 
была в пределах нормы. Повышение тимоловой 
пробы (≥ 5 ед.) выявлено у 39%, уровня γ-глобулинов 
(≥ 19%) – у 42,4% больных ХГС. 
Стадию фиброза печени (по шкале METAVIR) 
определяли методом непрямой ультразвуковой 
эластографии печени (Fibroscan) у 76 пациентов: 
у 35% обследованных фиброз печени отсутство-
вал (F
0
), у 31,5% диагностирован легкий фиброз 
(F
1
), у 14,5% – умеренный (F
2
), у 8,5% – тяжелый 
фиброз (F
3
) и у 10,5% – цирроз печени (F
4
). Таким 





явлен в 19% случаев. 
В соответствии с задачами исследования про-
водили вычисление индекса массы тела (ИМТ) 
с помощью индекса Кетле (кг/м2). Абдоминальное 
ожирение устанавливали при окружности талии 
у мужчин – равной или более 94 см, у женщин – 
равной или более 80 см в соответствии с критерия-
ми IDF 2005 г. 
Показатели липидного спектра сыворотки ве-
нозной крови: триглицериды (ТГ), холестерин 
липопротеинов высокой плотности (ХСЛПВП), 
определяли ферментативным колориметриче-
ским методом с использованием наборов (Roche, 
Германия) на анализаторе COBAS 400/700/800 
(Германия). 
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вызванном вирусом генотипа 1b и 3a, у пациентов 
с нормальными и повышенными показателями 
АлАТ, тимоловой пробы, γ-глобулинной фракции 
белков. Вместе с тем, в случаях с биохимически-
ми признаками активности гепатита в 2 раза чаще 
встречался повышенный уровень лептина в крови: 
у 11% пациентов с повышенной активностью АлАТ, 
и лишь у 4,6% – с нормальной активностью. 
Средний показатель лептина в крови был досто-
верно выше у пациентов с минимально выражен-
ным фиброзом печени в сравнении с выраженным 
и тяжелым фиброзом (см. табл. 1), что подтвержда-
ет отрицательная корреляционная связь средней 
силы между уровнем лептина и степенью фиброза 
печеночной ткани (r= – 0,402, р= 0,018).
ли значения: у мужчин – 0,5–13,8 нг/мл, у жен-
щин – 1,1–27,6 нг/мл. Уровень лептина у боль-
ных ХГС колебался в широких пределах – от 1,15 
до 66,85 нг/мл, в среднем составил 10,37±12,18 нг/мл. 
Пониженные в сравнении с нормой показатели не 
были обнаружены, повышенные уровни лептина 
зарегистрированы в 7 случаях (9,2%). Достоверно 
более высокие показатели обнаружены у пациен-
тов старше 40 лет, у женщин по сравнению с муж-
чинами, что согласуется с показателями в популя-
ции (табл. 1).
При анализе уровня лептина в крови больных 
не выявлено корреляции с продолжительностью 
заболевания (r=0,06, р=0,724), не установлено 
различий средних показателей лептина при ХГС, 
Таблица 1
Содержание лептина в крови больных ХГС в зависимости от клинико-биохимических данных, 
включая состояние углеводно-жирового обмена, активности и стадии гепатита






Пол Мужской 37 3,86 (1,87; 6,65) 0,0001
Женский 39 9,86 (5,63; 19,17)
Возраст Меньше 40 39 4,01 (2,49; 10,79) 0,01
≥40 37 7,74 (4,48; 14,75)
Активность АлАТ Норма 22 5,71 (2,74; 11,01) 0,325
 ≥ 3 норм 12 7,36 (3,57; 11,47)
Тимоловая проба Норма 37 5,61 (2,62; 11,40) 0,225
Повышена 26 7,36 (3,37; 16,20)
Уровень γ-глобулинов Повышен 28 6,61 (2,86; 10,60) 0,477
Норма 39 5,63 (2,49; 14,28)
Вирус Генотипа 1b 32 6,49 (3,89; 14,71) 0,731
Генотипа 3a 36 5,94 (2,67; 13,49)
Стадия фиброза
печени (по шкале METAVIR) 
(кПа)
≤6,5 (F=0-1) 19 10,01 (3,66; 18,74) 0,046
>6,5 (F =2–4) 15 3,93 (1,95; 7,74)
Абдоминальное ожирение Есть 32 8,49 (4,28;21,45) 0,001
Нет 44 4,21 (2,08; 8,36)
Повышенная масса тела Есть 32 8,49 (4,27; 19,52) 0,003
Нет 44 4,27 (2,41; 9,12)
Инсулинорезистентность Есть 31 6,74 (2,49; 15,36) 0,760
Нет 43 5,93 (3,27; 10,01)
Повышение уровня ТГ Есть 7 2,90 (1,96; 11,86) 0,477
Нет 66 5,93 (2,71; 13,42)
Снижение содержания 
ХСЛПВП
Есть 28 6,61 (2,81; 13,49) 0,289
Нет 45 5,63 (2,07; 12,55)
Эпизоды повышения 
артериального давления
Есть 19 5,04 (2,40; 7,70) 0,039
Нет 56 6,84 (3,23; 17,70)
Метаболический синдром Есть 8 9,80 (5,94; 15,02) 0,148
Нет 68 5,86 (2,91; 11,70)
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лептина и наличием метаболического синдрома, 
эпизодами повышения артериального давления, 
уровнем глюкозы, триглицеридов и ХСЛПВП, 
уровнем инсулина. В то же время повышение уров-
ня лептина чаще наблюдалось у больных с содержа-
нием ХСЛПВП ниже нормы (14,3%), чем у больных 
с ХСЛПВП в пределах нормы (4,4%).
Уровень АН в сыворотке крови натощак оцени-
вали у 71 больного ХГС, в норме показатель коле-
блется в широких пределах от 3 до 20 мг/мл, у жен-
щин выше, чем у мужчин. Уровень АН ниже 
4 мг/мл свидетельствует о высоком риске развития 
ИР, выше 10 мг/мл о низком риске развития ИР. 
Уровень АН у обследованных больных колебался от 
3,12 до 99,25 мг/мл, в среднем 26,47 ± 18,18 мг/мл. 
Не выявлено достоверных различий уровня АН 
при разных степенях биохимической активности 
гепатита в зависимости от повышения активности 
АлАТ, уровня гамма-глобулинов, тимоловой пробы 
(табл. 2).
Достоверно более высокие показатели лептина 
были у больных ХГС с АО (8,49 (4,28;21,45) и избы-
точной массой тела (8,49 (4,27; 19,52), в сравнении 
с пациентами без этих нарушений обмена (соот-
ветственно 4,21 (2,08; 8,36) нг/мл, p=0,001); и 4,27 
(2,41; 9,12) нг/мл, p=0,003). Вероятно, полученные 
данные можно объяснить развитием резистентно-
сти к лептину у больных с метаболическими нару-
шениями, обусловленными АО. Выявлена прямая 
корреляционная связь между уровнем лептина и 
ИМТ (r=0,358, p=0,001), уровнем лептина и нали-
чием АО (r=0,292, p=0,01). Повышение содержа-
ния лептина в крови наблюдалось у 15,6% больных с 
АО (5 из 32), лишь у 2 из 44 больных без АО (4,6%). 
У больных ХГС при наличии или отсутствии из-
менения показателей липидного обмена, характери-
зующих компоненты МС (уровень ТГ и ХСЛПВП), 
различий в среднем уровне лептина в крови не вы-
явлено. Не выявлено корреляций между уровнем 
Таблица 2
Содержание адипонектина в крови больных ХГС в зависимости от клинико-биохимических данных, 
включая состояние углеводно-жирового обмена, активности и стадии гепатита





Пол Мужской 36 18,65 (10,95; 25,34) 0,002
Женский 35 25,59 (20,56; 42,58)
Возраст Меньше 40 36 21,75 (14,82; 33,53) 0,887
≥40 35 22,53 (10,97; 39,18)
Активность АлАТ Норма 21 21,01 (10,68; 30,67) 0,548
 ≥ 3 норм 10 21,35 (10,08; 22,83)
Тимоловая проба Норма 33 18,38 (11,85; 30,52) 0,155
Повышена 25 22,53 (20,23; 33,83)
Уровень γ-глобулинов Повышен 27 22,74 (12,07; 30,88) 0,870
Норма 35 22,33 (14,36; 34,71)
Вирус Генотипа 1b 29 23,12 (20,20; 37,39) 0,042
Генотипа 3a 35 20,56 (10,97; 26,64)
Стадия фиброза
печени (по шкале METAVIR) (кПа)
≤6,5 (F=0-1) 17 26,30 (20,78; 50,62) 0,267
>6,5 (F =2–4) 13 23,50 (12,91; 35,23)
Абдоминальное ожирение Есть 29 20,56 (10,59; 26,55) 0,077
Нет 42 23,38 (17,78; 34,80)
Повышенная масса тела Есть 30 22,00 (11,65; 26,61) 0,311
Нет 41 22,74 (15,28; 34,90)
Инсулинорезистентность Есть 28 22,01 (14,64; 36,80) 0,634
Нет 41 22,33 (13,01; 30,52)
Повышение уровня ТГ Есть 7 21,98 (10,39; 26,16) 1,0
Нет 61 22,33 (14,51; 34,56)
Снижение содержания ХСЛПВП Есть 26 19,56 (10,91; 22,58) 0,004
Нет 42 25,69 (15,82; 37,82)
 Эпизоды повышения АД Есть 18 15,28 (8,34; 27,45) 0,024
Нет 52 22,64 (16,35; 35,20)
Метаболический синдром Есть 8 15,47 (8,52; 23,12) 0,078
Нет 63 22,53 (15,10; 34,71)
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19. Kawaguchi, T. Hepatitis C virus down-regulates insulin 
receptor substrates 1 and 2 through up-regulation of suppressor 
of cytokine signaling 3 / T. Kawaguchi [et al.] // Gastrointes-
Нами найдены различия уровня АН у больных 
ХГС, инфицированных вирусами разных геноти-
пов. У больных с HCV-инфекцией, вызванной ви-
русом генотипа 3a, имелась тенденция к меньшим 
значениям АН, по сравнению с больными, инфи-
цированными HCV генотипа 1b (соответственно 
20,56 (10,97; 26,64) и 23,12 (20,20; 37,39), р=0,042). 
Обнаружена отрицательная корреляционная 
связь слабой силы при сопоставлении уровня АН 
и степени фиброза (r – 0,095, р <0,05).
Адипонектин ниже 4 мг/мл (свидетель риска 
развития ИР) оказался только у одного больного 
ХГС (мужчина 30 лет). Нами не выявлено связи 
уровня АН с наличием ИР у обследованных боль-
ных. У больных ХГС с АО и повышенной массой 
тела уровень АН был достоверно ниже, чем при их 
отсутствии (см. табл. 2), что подтверждает отрица-
тельная корреляционная связь умеренной силы 
между уровнем АН и повышенным ИМТ (r=- 0,435, 
р <0,021); уровнем АН и окружностью талии, то 
есть наличием АО (r=- 0,386, р =0,001). У больных 
ХГС с эпизодами повышения артериального дав-
ления в анамнезе, сниженным содержанием в кро-
ви ХСЛПВП, при диагностированном МС уровень 
АН также был ниже, чем в случаях без нарушений 
углеводно-жирового обмена.
При сопоставлении уровней лептина и АН в сы-
воротке крови больных ХГС не выявлено связи 
между этими адипокинами (r= 0,058 р= 0,727).
Заключение
Таким образом, уровень лептина и адипонекти-
на в крови у большинства больных ХГС находит-
ся в пределах нормальных колебаний. Нами под-
тверждена связь этих показателей с нарушениями 
углеводно-жирового обмена (абдоминальным ожи-
рением, избыточной массой тела) [12–15], просле-
жена связь уровня адипонектина со снижением 
содержания в крови холестерина липопротеинов 
высокой плотности и метаболическим синдромом.
Выявленные более высокие уровни лептина 













броза печени, возможно, связаны с профибрино-
генными эффектом этого адипокина [27, 29], кото-
рый проявляется в условиях нарушения углеводно-
жирового обмена. 
Найденные различия уровня адипонектина 
в крови у больных ХГС, инфицированных вируса-
ми разных генотипов, требуют дальнейшего изуче-
ния для оценки роли вирусов в генезе нарушений 
углеводно-жирового обмена при HCV-инфекции. 
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